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Interrelations entre glycogénèse et lipogénèse 
chez les ruminants 
par Henri LE BARs* 
RÉSUMÉ 
La digestion microbienne dans les réservoirs gastriques des ruminants 
entraîne une faible absorption intestinale de glucose et une production impor­
tante d'acides gras volatils. Les besoins en glucose, surtout au cours de la 
gestation et de J.a lactation étant élevés, une néoglycogénèse hépatique 
continue est nécessaire. Elle se réalise surtout à p�rtir du propionate, des 
acides aminés et du lactate, et son contrôle est essentiellement d'origine 
digestive. Par contre, •le foie ne peut utiliser l'acét1ate qui sera le point de 
départ de la lipogénèse dans d'autres tissus notamment ile tissu adipeux. La 
formation des corps cétoniques qui sont utilisés par la plupart des tissus 
et qui est stimulée par un déficit énergétique permet de retarder l'utilisation 
de l'acétate et de stimuler la néoglycogénèse, ce qui atténue le trouble initial. 
Les mécanismes enzymatiques permettant la glycogénèse hépatique et la 
lipogénèse varient suivant les conditions d'alimentation. 
Mots clés : Ruminants - Métabolisme - Glucides - Lipides - Acides gras 
volatils - Corps cétoniques. 
SUMMARY 
INTERRELATIONS BETWEEN GLYCOGENESIS AND LIPOGENESIS 
IN RUMINANTS 
The consequence of the microbial digestive activity in forestomachs of 
the ruminants is that few glucose and much volati.l fa.tty acids are 
absorbed. An hepatic neoglycogenesis is necessary especially when glu­
cose requirements are increased, during pregnancy and lactation. That is 
obtained from propionate, aminoacids, and lactate according to ·the intensity 
of the digestive activity. However the acetate cannot be metabolized in the 
Iiver, and wiH be converted in lipids in others tissues, particularly in the 
adipose tissue. The synthesis of ketone bodies, which can be profitable for 
most of the tissues, is stimulated in the case of a .Jack of energy, and allows 
sparing of acetate and increasing the neoglucogenesis, so that the deficiency 
is corrected. 
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Bnzymatic mechanisms stimut.ating neoglycogenesis and lipogenesis vary accor­
ding to the diet. 
Key words : Ruminants - Metabolism - Carbohydrates - Lipids - Volatil 
fatty acids - Ketone bodies. 
Chez les ruminants, le long séjour ( 15 à 48 h) des aliments dans le 
réseau-rumen et leur passage continu dans le feuillet et la caillette se 
traduisent par une certaine permanence de l'absorption au cours du 
nycthémère. Les aliments ingérés, riches en parois végétales sont dégradés 
sous l'action des enzymes sécrétées par les micro-organismes. Les produits 
principaux résultant de cette digestion microbienne sont les acides gras 
volatils (AGY : acétique, propionique et butyrique principalement), qui 
sont résorbés sur place par l'épithélium du rumen et qui représentent de 
50 à 70 % de l'énergie totale absorbée. Le reste de l'énergie (glucose 
3-15, acides aminés 15-25 et Hpides 5-15 %) est absorbé par l'épithélium 
intestinal. 
Ces particularités importantes de la digestion chez les ruminants 
auront évidemment un reflet sur le métabolisme des glucides et des 
lipides, sur leurs interrelations et sur la formation des corps cétoniques 
( cétogénèse). 
1. SYNTHESE DU GLYCOGENE HEPATIQUE 
Les glucides alimentaires étant dégradés surtout dans les premiers 
réservoirs gastriques, peu de glucose est absorbé par l'intestin (2 à 18 % 
seulement suivant les conditions d'alimentation). Cette petite quantité de 
glucose absorbé pourra être utilisée par toutes les cellules de l'organisme, 
mais elle ne pourra pratiquement pas être stockée dans le foie sous 
forme de glycogène. En effet, dans l'hépatocyte du ruminant on note la 
présence d'hexokinase (affinité plus pour le fructose que pour le glucose) 
mais à un taux plus faible que chez les monogastriques. La glucokinase, 
(spécifique de la transformation du glucose en glucose-6-phosphate) ne 
représente qu'une faible activité. Le taux de conversion du glucose en 
glycogène est donc faible dans le foie du ruminant. 
Ces deux phénomènes : peu de glucose absorbé, peu de transforma­
tion de glucose en glycogène dans le foie, entraînent chez les ruminants, 
la nécessité de la néoglycogénèse, c'est-à-dire la formation de glycogène 
à partir de substrats autres que le glucose. En effet, malgré l'importance 
de l'apport des AGV sur le plan énergétique, le ruminant, comme les 
autres espèces, a un besoin en glucose. Le glucose, faiblement utilisé par 
les muscles squelettiques, est utilisé par divers autres tissus (cerveau, 
érythrocytes, intestin, muscles lisses). Dans le tissu adipeux, bien que 
n'étant pas un précurseur direct important de l'acétyl-CoA pour la lipo­
génèse, il est pourtant indispensable à la fourniture d'une partie du 
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NADPH nécessaire à la synthèse des acides gras et à l'élaboration du 
glycérophosphate nécessaire à la synthèse des triglycérides à partir des 
acides gras. 
Les besoins les plus importants de glucose surviennent pendant la 
gestation et la lactation. 
Pendant la gestation, les besoins sont, par ·exemple de l'ordre de 
180 g/ j pour des brebis portant deux f œtus contre 90 g environ chez 
des brebis vides. Chez la vache laitière les besoins d'entretien sont 
d'environ 700 g/j. Ils peuvent être multipliés de trois à cinq fois en 
début de lactation selon le niveau de production. La comparaison de ces 
besoins avec les quantités maximales de glucose absorbées par l'intestin 
montre bien la nécessité de la néoglycogénèse. On estime que, en 
moyenne, le glucose néosynthétisé représente de 60 à 90 % des besoins. 
L'augmentation des besoins en glucose pendant la gestation s'expli­
que par plusieurs faits : 
1. L'importance du glucose à des fins énergétiques. Il est responsa­
ble de 50 à 60 % de l'oxygène consommé par le fœtus. 
2. Le placenta (grande activité métabolique), utilise pour lui-même 
chez la brebis environ 50 % du glucose que lui apporte l'artère utérine. 
Ce glucose sera utilisé localement pour une mise en réserve sous forme 
de glycogène, la synthèse de fructose, l'utilisation énergétique par 
glycogénolyse et l'élaboration d'acide lactique. L'acide lactique est un 
métabolite important car la 1actacidémie fœtale est environ deux ou trois 
fois plus élevée que celle de l'adulte du fait des conditions locales 
(faible P02). 
L'augmentation des besoins en glucose pendant la gestation résulte 
aussi du fait que le placenta s'oppose au passage des acides gras non 
estérifiés liés à la sérum-albumine. Le transfert de ces acides gras libres 
plasmatiques de la mère au fœtus n'est pas significatif du point de vue 
énergétique. On peut donc penser que la lipomobilisation chez la femelle 
gestante est destinée à satisfaire une partie des besoins énergétiques de la 
mère, à épargner le glucose qui doit se diriger en priorité vers le fœtus 
et à assurer les besoins énergétiques du placenta. Même l'acétate ne 
passe qu'en faible quantité à travers le placenta de la brebis qui est 
également peu perméable aux corp� cétoniques. 
Tous ces faits montrent l'importance pour le fœtus, sur le plan 
énergétique, des substances qui traversent faci.Jcment le placenta c'est-à­
dire le glucose et également les acides aminés. 
Contrairement aux autres espèces, le foie·du fœtus de ruminant a des 
possibilités de néoglycogénèse. A partir du 100-10? jour de la gestation 
il peut synthétiser du glycogène aux dépens de l'acide lactique, du glycé­
rol et des acides aminés. Cette possibilité métabolique fœtale, liée vrai­
semblablement à la faible valeur de la glycémie chez les ruminants, ne 
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serait pas utilisée dans les conditions physiologiques normales, mais serait 
stimulée en cas de jeûne chez la mère. Il s'agit donc d'un mécanisme de 
sécurité. 
Pendant la lactation, la mamelle utilise peu le glucose à des fins 
énergétiques (elle utilise l'acétate). Elle le prélève, cependant (comme le 
tissu adipeux) pour deux raisons essentielles : formation de NADPH 
(indispensable à la synthèse des acides gras) et synthèse du glycérophos­
phate indispensable à l'élaboration des triglycérides du lait. 
Chez la vache laitière, les besoins d'entretien en glucose sont d'en­
viron 700 g par jour. La mamelle utilise environ 60 g de glucose par 
litre de lait élaboré. Il s'ensuit que le besoin en glucose est multiplié 
plusieurs fois en début de lactation selon le niveau de production et la 
mamelle peut prélever de 60 à 85 % du glucose disponible de l'orga­
nisme. Le début de la lactation nécessite donc, comme la fin de la 
gestation une forte néoglycogénèse. 
MÉCANISMES DE LA NÉOGL YCOGÉNÈSE 
Les AGY arrivent par le sang de la veine porte. Pour être intégrés 
dans les chaînes métaboliques, ils doivent être préalablement activés, 
c'est-à-dire fixés au CoA, sous l'action d'activités enzymatiques plus ou 
moins spécifiques. Or chez la vache on ne trouve pratiquement pas 
d'acétyl-CoA synthétase dans le foie. L'acétate, pratiquement ne fait 
que traverser l'organe. Il existe en revanche, une propionyl-CoA synthé­
tase, spécifique des acides gras en CJ (propionate et acrylate) et une 
butyryl-CoA synthétase, qui fixe sur le CoA les acides gras de C4 à Cs. 
Du fait de l'action de fa propionyl-CoA synthétase, le propionate 
sera transformé en glycogène. Une autre voie métabolique (environ 1/6 
du propionate) débute, lors de l'absorption par l'épithélium du rumen, 
par la conversion en lactate, qui sera transformé en glycogène par le foie. 
li est à noter que le propionate stimule la propionyl-CoA synthétase donc 
sa propre utilisation métabolique (fig. 1). En conséquence, tout ce qui 
dans la composition de la ration favorise la production de propionate 
favorise également son utilisation pour la production de glycogène. Ainsi 
l'augmentation du pourcentage de concentrés dans la ration provoque 
une augmentation de fa proportion de propionate dans les AGY et de 
l'activité de la propionyl-CoA synthétase d'où un accroissement de l'utili­
sation du propionate. 
La non utilisation de l'acétate par le foie du ruminant se comprend 
pour deux raisons, d'une part l'acétate, substrat à finalité énergétique 
par excellence, est préservé. Il sera utilisé par d'autres tissus, soit immé­
diatement comme source d'énergie, soit pour la synthèse de lipides de 
réserve. Il n'y aura pas de synthèse de lipides dans le foie à partir de 
l'acétate. Or d'une manière générale dans toutes les espèces les phéno­
mènes de néoglycogénèse et de lipogénèse hépatiques sont en concurrence, 
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Régulation d'origine digestive de la néoglycogénèse chez les ruminants. 
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Utilisation de l'oxalo-acétate pour la néoglycogénèse et la lipogénèse 
dans l'hépatocyte. 
Activité déficiente chez les ruminants. 
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d'une part pour l'utilisation de l'énergie et d'autre part pour l'utilisation 
du squelette carboné (oxalo-acétate) nécessaire dans les deux cas (fig. 2). 
De ce fait néogly<;JJgénèse et lipogénèse ne peuvent être simultanées. C'est 
ce que l'on constate chez les monogastriques : la lipogénèse se produit 
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après Je repas et la néoglycogénèse entre les repas (5 ou 6 h après chez 
l'homme). 
Chez les ruminants, le rôle essentiel du foie sur le plan énergétique 
est la synthèse du glycogène et non celle de lipides. La néoglycogénèse 
est un phénomène continu. On estime que 50 % en moyenne du glyco­
gène hépatique sont formés par ·l'utilisation du propionate, le reste étant 
fourni par l'utilisation des acides aminés (30, voire 50 % chez Ja 
laitière), du lactate ( 15 %), du glycérol (5 %). 
Chez les monogastriques on observe, lorsque la néoglycogénèse se 
déclenche, une augmentation de l'activité des enzymes que l'on nomme 
« enzymes clés de la néoglycogénèse » c'est-à-dire la carboxylase pyru­
vique, la PEPCK, la fructose-diphosphatase et la glucose 6 phosphatase. 
Par ailleurs, l'acétyl-CoA stimule la carboxylase pyruvique, première 
activité enzymatique qui oriente le métabolisme du pyruvate vers la 
néoglycogénèse (fig. 2). L'origine de l'acétyl-CoA est, en majorité, la 
mobilisation des graisses de réserve du fait d'un déficit énergétique. Or 
ce déficit énergétique s'accompagne d'une tendance ·à l'hypoglycémie. La 
stimulation de la néoglycogénèse compense donc le trouble initial. 
Chez les ruminants, les enzymes de la néoglycogénèse sont toujours 
très actives à l'état nourri. L'activité de ces enzymes peut varier un peu en 
fonction des situations nutritionnelles. Malgré tout, on retrouve un phéno­
mène général : l'acétyl-CoA stimule la carboxylase pyruvique, c'est-à­
dire le démarrage de la néoglycogénèse. La particularité réside dans le fait 
que l'acétyl-CoA ne résulte pas de l'utilisation de l'acétate d'origine diges­
tive mais de la transformation du butyryl-CoA, toujours d'origine digestive 
et, à un moindre degré, de la dégradation des acides gras mobilisés 
(fig. 1). 
Un autre point important est que le propionyl-CoA et le butyryl­
CoA exercent la même action stimulante sur la carboxylase pyruvique. 
Le foie du ruminant reçoit donc par le sang porte à la fois les précur­
seurs du glycogène (propionate, acides aminés) et les agents stimulant la 
synthèse. L'ensemble des précurseurs et des stimulants est donc d'origine 
digestive (fig. 1). J.l n'est pas surprenant dans ces conditions de constater 
que l'inanition, contrairement à ce qui se passe chez les monogastriques, 
va entraîner une hypoglycémie. Il en résulte qu'une simple baisse, 
même passagère de l'appétit risque d'entraîner des conséquences très 
importantes dans les périodes où le besoin en glucose est élevé. 
Les variations de Ja synthèse du glycogène dans le foie et de son 
utilisation participent aux mécanismes généraux de la régulation de la 
glycémie. Si on compare à ce sujet les monogastriques aux polygastri­
ques, on peut schématiser l'ensemble de la façon suivante : 
Chez les monogastriques, ces mécanismes sont assurés par le contrôle 
de l'activité de ila glucokinase, c'est-à-dire le contrôle de la formation du 
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glycogène à partir du glucose et le contrôle de l'activité des enzymes de 
la néoglycogénèse. 
Chez les polygastriques, ces fonctions hépatiques sont en partie 
perdues et remplacées par d'autres contrôles d'origine digestive. Cela 
s'ajoute à J'effet régulateur exercé par le fonctionnement des réservoirs 
gastriques. Le flux relativement constant des nutriments en provenance 
du tube digestif n'oblige jamais, comme chez les monogastriques, l'orga­
nisme à endiguer un rapport massif et brutal de nutriments (en particulier 
de glucose) en phase post-prandiale. 
Il existe également une régulation hormonale post-prandiale mettant 
en jeu J 'insuline et le glucagon, que nous ne pouvons développer ici. 
Du fait de la digestion microbienne, tout se passe comme si les 
ruminants économisaient leur stock de glucose en maintenant une glycé­
mie basse et en n'utilisant que très peu de glucose pour la synthèse des 
acides gras aussi bien dans le tissu adipeux que dans la glande mam­
maire. 
II. LIPOGENESE 
La lipogénèse chez les ruminants s'effectue dans le tissu adipeux. 
L'absence de synthèse dans le foie résulte de l'intervention de trois 
phénomènes. 
1. D'une façon générale, la faible transformation du glucose en 
acides gras. Dans le tissu adipeux, Heu principal de la lipogénèse, cette 
transformation ne représente environ que le 1/1 OO de celle observée 
chez le rat. 
La figure 3 résume les mécanismes mis en jeu chez les monogastriques 
dans la transformation du glucose en acides gras. Le cycle pyruvate -+ 
oxalo-acétate -+ citrate � oxalo-acétate -+ malate -+ pyruvate permet 
Ja sortie de l'acétyl-CoA résultant de la glycolyse hors des mitochondries. 
Plusieurs déficiences enzymatiques ne permettent pas cette sortie chez 
les ruminants. En d'autres termes, chez les monogastriques, il y a un 
équilibre entre les deux pools d'acéty.I-CoA, intramitochondrial et extra­
mitochondrial. Chez les ruminants cet équilibre n'existe pas et l'acétyl­
CoA ne sort pas des mitochondries. 
2. Dans le tissu adipeux, la synthèse des acides gras s'effectue à 
partir de l'acétate d'origine digestive, préalablement activé par une 
acétyl-CoA synthétase. Il existe des variations en fonction de l'alimen­
tation. Les mécanismes enzymatiques permettant la transformation du 
glucose en acides gras existent chez les ruminants, mais leur activité 
est faible dans Jes conditions normales, lorsque l'alimentation contient 
de la cellulose. Mais ces enzymes peuvent subir une adaptation en fonc­
tion de l'alimentation. Lorsque la ration est pauvre en cellulose et riche 
en concentrés, fa proportion de propionate, formé par la digestion micro-
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Ill. CETOOENESE 
La cétogenese représente un magnifique exemple des interrela1ion1 
entre les métabolismes glucidiqucs et lipidiques . Le point de d(part de 
la formation des corps cétoniques est l'acétyl-CoA provenant surtout de 
la dégradation des acides gras. L'acétyl-CoA a trois ��ibili ré' métabo­
liques : 
1. L'oxydation dans le cycle de Krebs à des fins focr�é1i4uc,. 
2. La resynthèse d'acides �ras. 
3. La formation d 'acide acétyl·acétiquc c:I la aynthè� Je, corpt 
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leur formation et leur utilisation sont présents. On peut considérer qu'il 
s'agit d'un mécanisme préventif, plus ou moins latent dans les conditions 
normales, qui va se développer lors de déficit énergétique et va assurer 
la survie de l'animal. Sept points principaux sont à retenir pour com­
prendre la formation, l'utilisation des corps cétoniques et leurs rôles 
dans l'organisme. 
1. Les corps cétoniques sont des métabolites normaux. Ils sont 
produits par le foie et le rein à partir des acides gras libres plasmatiques 
et en plus, chez les ruminants par l'épithélium du rumen à partir de 
l'acétate et surtout du butyrate au cours de leur absorption. 
2. Contrairement à ce que l'on a cru pendant longtemps, les corps 
cétoniques ne résultent pas d'une dégradation incomplète des acides gras 
par la fl oxydation. Hs se forment au contraire par synthèse à partir de 
l'acétyl-CoA. 
3. Les corps cétoniques ne sont pas des métabolites terminaux
destinés à être éliminés (comme l'urée). Il ne s'agit pas d'un cul-de-sac 
métabolique. 
4. Les corps cétoniques sont utilisés comme substrats énergétiques 
par la presque totalité des tissus aussi bien chez les monogastriques que 
chez les ruminants. Chez la vache, en dehors de la gestation et de la 
lactation, ,les corps cétoniques peuvent satisfaire de 7 à 12 % des besoins 
énergétiques. 
Dans des conditions sévères d'inanition prolongée, les corps céto­
niques peuvent fournir 65 % de l'énergie nécessaire au fonctionnement 
du cerveau, alors que dans les conditions normales le tissu cérébral utilise 
le glucose et n'utilise pas les acides gras. 
Lors de réduction des apports glucidiques, l'utilisation du glucose 
est temporairement réservée aux besoins indispensables (fonctionnement 
du système nerveux, croissance du fœtus, synthèse du lactose). Les 
autres besoins énergétiques sont alors couverts par la lipolyse dans le 
tissu adipeux et par la cétogénèse. 
5. Les corps cétoniques peuvent servir d'intermédiaires dans la 
synthèse lipidique. Ainsi la mamelle des ruminants utilise le f} hydroxybu­
tyrate pour la synthèse des acides gras du :lait en CÀ, C6 et Cs. 
6. Les corps cétoniques sont réutilisés comme substrats énergétiques 
dans le foie lui-même et dans le tissu musculaire. Phénomène important, 
leur utilisation ne dépend pas, comme celle du glucose, de l'intervention 
de l'insuline. Elle n'est pas diminuée au cours du diabète, ni en période 
d'inanition (qui entraîne une diminution importante de Ja sécrétion 
d'insuline). Les corps cétoniques, chez les ruminants comme chez les 
monogastriques, sont alors utilisés par le myocarde, de préférence même 
au glucose et aux acides gras. 
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7. En cas d'insuffisance des apports énergétiques, la cétogénèse 
et les mécanismes régulateurs mis en jeu ont un double but, assurer 
la survie de l'animal et atténuer le trouble initial. La cétogénèse, 
exaltée, se réduit normalement dès la restauration d'un apport de glucose. 
Les corps cétoniques sont donc des substances absolument physiologi­
ques. Seul leur excès �traîne des troubles. Pour qu'un état de cétose 
se développe, il faut que la production des corps cétoniques dépasse les 
capacités maximales d'utilisation par les tissus périphériques et les capa­
cités d'élimination. 
Quels sont les rôles de ces transformations ? 
Dans la cétogénèse, le foie, captant Jes acides gras en circulation, 
ne les dégrade pas totalement en C02 et HiO. Au contraire la dégradation 
s'arrête au stade de l'acétyl-CoA et les acétyl-CoA se condensent en acéto­
acétyl-CoA. Par ce phénomène le foie intervient dans la régulation du 
métabolisme énergétique. On peut considérer les corps cétoniques comme 
une réserve sur le plan énergétique et comme une forme spéciale de 
transport de l'énergie du foie vers les autres tissus, énergie contenue 
initialement dans les longues chaînes d'acides gras. 
Ce processus compliqué de formation des corps cétoniques, partant 
de J'acétyl-CoA et revenant à l'acétyl-CoA est a priori curieux et pourrait 
être considéré comme une erreur de Ja nature. En fait, ce cycle a quatre 
avantages : 
1. C'est un système autocatalytique. 
2. Ce mécanisme permet à l'organisme de retarder l'utilisation éner­
gétique de l'acétate. Il s'agit en fait d'une mise en réserve d'énergie sous 
une forme circulante facilement et rapidement utilisable. 
3. Il est indépendant de .l'insuline. 
4. J.l permet à l'acétyl-acétate de se séparer de son CoA, c'est-à­
dire de sortir des chaînes métaboliques, d'arrêter son catabolisme, de 
passer dans la circulation et d'être, ultérieurement, utilisé par les tissus. 
Dans les conditions physiologiques, Ja formation et l'utilisation des 
corps cétoniques sont ajustés de telle sorte que leurs taux dans les 
organes et dans Je sang sont relativement faibles. Toutefois ces taux 
seront toujours plus élevés chez les ruminants pour trois raisons essen­
tiel:les : glycémie basse, production d'acétate et de butyrate lors de1 la 
digestion microbienne dans le rumen, production de corps cétoniques 
par J'épithélium du rumem. 
La cétogénèse provenant de la lipomobilisation s'accompagne d'une 
augmentation des taux d'acyl-CoA, d'acétyl-CoA et de NADH, ce qui 
entraîne des modifications de plusieurs réactions (fig. 5) qui conduisent 
parallèlement, dans l'hépatocyte, à la stimulation de la néoglycogénèse. 
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Fig. 5 
Influence de l'utilisation des acides gras sur la cétogénèse et la néoglycogénèse. 
La formation du glycogène étant favorisée, le résultat final sera une 
atténuation du trouble initial. 
Il a été démontré, chez les monogastriques, que le maximum de 
néoglycogénèse ne peut être obtenu en l'absence de cétogénèse. Un 
phénomène assez comparable a été établi chez les ruminants : la néo­
glycogénèse continue est accompagnée d'une cétogénèse également 
continue. La lipomobilisation et la �oxydation des acides gras entraînent 
une augmentation de la production d'acétyl-CoA. Or ce dernier est un 
stimulant de la carboxylase pyruvique. En l'absence de lipolyse, la néo­
glycogénèse ne peut être à son taux maximal. La différence avec iles 
monogastriques est que, chez les ruminants, la néoglycogénèse à partir 
du propionate n'est pas dépendante de la � oxydation car elle n'implique 
pas l'intervention de la carboxylase pyruvique. 
Finalement la formation de corps cétoniques, qui survient surtout 
fors de déficit en glucose a pour effet d'éviter un catabolisme exagéré 
des acides gras, d'épargner le glucose, de fournir des substrats utilisables 
en l'absence d'insuline et de stimuler la néoglycogénèse, ce qui atténue 
le trouble initial. 
IV. REACTIONS EN CAS DE DEFICIT 
ENERGETIQUE 
Les interrelations métaboliques, notamment glucides-lipides et les 
possibilités d'adaptation des systèmes enzymatiques permettent de com­
prendre la réponse de l'organisme lors de changement brusque et impor-
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tant du régime alimentaire et la survie lors d'une inanition prolongée. 
La figure 6 schématise les modifications enzymatiques provoquées par 
un déficit énergétique : 
1. Du fait du besoin d'énergie, Je premier phénomène sera une 
stimulation de la lipolyse dans le tissu adipeux sous l'effet des hormo­
nes dites lipomobilisatrices (pratiquement toutes, sauf l'insuline qui a 
l'effet inverse). 
Fig. 6 
Régulations mises en jeu lors d'un déficit énergétique. 
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2. Les acides gras libérés seront utilisés comme source d'énergie 
par la plupart des cellules et leur excès sera récupéré par le foie. Il en 
résulte la synthèse de triglycérides. 
3. L'utilisation des acides gras, c'est-à-dire leur entrée dans les 
mitochondries subit des régulations : 
• L'a11ginentation du taux des triglycérides stimule la synthèse de 
la carnitine qui, sous l'action de la carnitine acyltransférase (CAT) est 
indispensable à l'entrée des acides gras dans les mitochondries . 
. • L'activité de la CAT, elle-même, subit l'action du taux de 
malonyl-CoA (premier substrat élaboré, à partir de l'acétyl-CoA, lors 
de la synthèse des acides gras). 
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4. En cas d'alimentation normale, le malony1-CoA inhibe la CAT 
(la synthèse des acides gras s'oppose à leur dégradation). L'inverse se 
produit évidemment au cours de l'inanition (pas de synthèse d'acides 
gras, J'inhibition exercée par le malonyl-CoA est levée : les acides gras 
pénètrent dans les mitochondries et subissent la ·�oxydation, avec pro­
duction d'acétyJ-CoA). 
5. L'orientation du métabolisme de l'acétyl-CoA stimule la produc­
tion de corps cétoniques. 
6. Ce qui entraîne leur utilisation en l'absence d'insuline, ce qui permet 
la survie, évidemment limitée, de l'animal. 
7. Le pyruvate, qui n'est pas transformé en acétyl-CoA est épargné, 
ce qui l'oriente vers l'oxalo-acétate et la synthèse de glycogène. Le déficit 
énergétique initial est atténué, au moins partiellement. 
En conclusion, les mécanismes enzymatiques qui sont ·à la base des 
réactions métaboliques existent dans toutes les espèces, mais phénomène 
important, leur activité n'est pas fixe. Elle varie suivant les conditions 
d'alimentation par action des nutriments qui s'intègrent dans les chaînes 
des réactions métaboliques et permet l'adaptation aux circonstances. 
Certaines de ces activités existent à l'état latent dans les conditions phy­
siologiques normales en tant que mécanismes de sécurité et se dévelop­
pent dans des circonstances para-physiologiques ou pathologiques. Citons 
par exemple : 
- les possibilités de néoglycogénèse par le fœtus de ruminant en 
cas d'hypoglycémie de Ja mère ; 
- la stimulation de la formation des corps cétoniques lors de 
déficit énergétique et leur utilisation par de nombreux tissus, 
même par le cerveau ; 
- Ja possibilité de transformation du glucose en acides gras chez 
le ruminant lorsque la ration est pauvre en cellulose. 
Les phénomènes d'adaptation de la synthèse et de l'activité des 
enzymes permettent, en cas de besoin, l'utilisation maximale de l'énergie 
stockée dans le tissu adipeux. L'ensemble de ces mécanismes régulateurs 
n'a pas pour objectif de maintenir Je taux de ce que l'on appelle les 
constantes sanguines, mis à part le taux de glucose, mais de permettre 
à l'animal de s'adapter, de survivre, même en situation difficile. En un 
mot, ces différents mécanismes auxquels il faut ajouter Jes régulations 
hormonales, permettent à l'animal d'échapper, au moins partiellement à 
son environnement. Il s'agit-là d'une condition indispensable à la vie 
libre. 
